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慢性胎盘炎性疾病的临床表现与意义
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【摘要】　慢性胎盘炎性疾病（ｃｈｒｏｎｉｃｐｌａｃｅｎｔａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｏｒｄｅｒｓ，ＣＰＩ）是一组以胎盘慢性炎症细胞
浸润为核心病理特征的妊娠相关疾病，主要累及绒毛膜、羊膜、绒毛间质、绒毛间隙及胎儿血管系统，其
发病隐匿但与不良妊娠结局密切相关。本文系统梳理ＣＰＩ的主要病理亚型（病因不明的慢性绒毛炎、慢
性蜕膜炎、慢性绒毛膜羊膜炎、慢性组织细胞性绒毛间隙炎、嗜酸性粒细胞／Ｔ细胞绒毛膜血管炎）的母
体临床表现（妊娠期高血压疾病、肥胖等）、胎儿及新生儿临床表现（流产、宫内生长受限、低出生体重儿
等），并分析相关临床意义，包括对妊娠管理的指导价值、对新生儿预后评估的作用（如远期神经发育随
访）及对后续妊娠的警示作用。本文旨在为临床及病理医生提供慢性胎盘炎性疾病诊疗的系统参考，助
力早期识别、精准干预，改善母儿远期结局。
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　　胎盘作为妊娠期间母胎物质交换的核心器官，
其结构与功能的完整性直接决定妊娠结局。越来越
多的证据表明，胎盘的发育对母亲和胎儿终身健康
产生重要的影响。２０１６年国际胎盘工作小组制定
了阿姆斯特丹胎盘共识，其中炎症性病变是几大重
要病变类型之一［１］。急性胎盘炎症（如急性绒毛膜
羊膜炎）因临床表现典型（发热、子宫压痛、阴道分泌
物异常、胎心异常、胎膜早破等），已形成成熟的临床
诊疗路径。但慢性胎盘炎性疾病因炎症进程缓慢、
症状隐匿、发病率低、临床医生和非专科病理医生对
疾病相对陌生，即使送检胎盘，其诊断敏感性较低，
即使诊断，也会被临床所忽视。大部分这类疾病只
能通过产后对胎盘进行病理检查才能确诊，这给临
床诊断和及时干预带来了极大挑战。近年来，随着
胎盘病理诊断技术的普及且规范化以及围产医学对
不良妊娠结局病因溯源的重视，慢性胎盘炎性疾病
与反复流产、胎儿生长受限（ｆｅｔａｌｇｒｏｗｔｈｒｅｓｔｒｉｃ
ｔｉｏｎ，ＦＧＲ）、宫内死胎（ｉｎｕｔｅｒｏｆｅｔａｌｄｅｍｉｓｅ，ＩＵ
ＦＤ）、新生儿呼吸窘迫综合征（ｎｅｏｎａｔａｌｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＮＲＤＳ）及远期神经发育障碍（如

脑瘫、认知迟缓）的关联被逐步证实。阐明慢性炎症
在胎盘中的作用及机制研究，也是目前胎盘病理研
究的前沿领域。还有学者将胎盘称为“慢性疾病领
域的核心”，目的是强调宫内妊娠状态与儿童期甚至
成年后慢性疾病的相关性［２］。因此，明确这类疾病
的临床表现特征、掌握其临床意义，不仅是提高临床
及病理医生识别该种病变的敏感性，更是对临床医
生优化妊娠管理、降低母儿并发症风险至关重要。
本文将从慢性胎盘炎性疾病的病理分类、临床表现
及临床意义三方面展开论述，为临床实践提供依据。

１　慢性胎盘炎性疾病的概述及病理分类

慢性胎盘炎性疾病并非单一类型疾病，而是基
于炎症累及部位及病理形态划分的一组疾病，其核
心病理特征为“慢性炎症细胞浸润”。这里的慢性炎
症细胞是指淋巴细胞、浆细胞和巨噬细胞（即组织型
巨噬细胞）为主，嗜酸性粒细胞少见。胎盘的任何部
位都可以发生慢性炎症细胞的浸润，包括绒毛膜羊
膜、脐带、绒毛、绒毛间隙、母胎蜕膜界面。根据浸润
细胞的类型以及部位，将慢性胎盘炎性疾病划分为
以下几种类型：病因不明的慢性绒毛炎（ｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆ
ｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙ，ＶＵＥ）、慢性蜕膜炎（ｃｈｒｏｎｉｃｄｅ
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ｃｉｄｕｉｔｉｓ，ＣＤ）、慢性绒毛膜羊膜炎（ｃｈｒｏｎｉｃｃｈｏｒｉｏ
ａｍｎｉｏｎｉｔｉｓ，ＣＣ）、慢性组织细胞性绒毛间隙炎
（ｃｈｒｏｎｉｃｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓ，ＣＨＩ）、嗜酸性粒
细胞／Ｔ细胞绒毛膜血管炎（ｅｏｓｉｎｏｐｈｉｌｉｃ／Ｔｃｅｌｌ
ｃｈｏｒｉｏｎｉｃｖａｓｃｕｌｉｔｉｓ，ＥＴＣＶ）以及一些明确感染病
因的慢性炎症。大多数类型以淋巴细胞、浆细胞和
巨噬细胞为主要致病细胞，而嗜酸性粒细胞则是嗜
酸性粒细胞／Ｔ细胞绒毛膜血管炎的额外组成成
分。

慢性胎盘炎性疾病的病因可能是感染（病毒、细
菌、寄生虫等感染），也可能是免疫源性（母体抗胎儿
排斥反应）。已有大量研究表明，感染最常见的病因
是那些母婴传播率较高的感染，包括弓形虫、梅毒螺
旋体、风疹病毒、巨细胞病毒（ＣＭＶ）、疱疹病毒
（ＨＳＶ１和ＨＳＶ２）、人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ１）［３５］。
然而，有超过９５％的病因不明的慢性胎盘炎症病例
（即无法检出病原体）［６，７］，且越来越多的证据表明，
母体抗胎儿排斥反应引发的免疫过程在这些病变的
发病机制中发挥作用［２，８１０］。由于胎盘和胎儿属于
半同种异体移植物，母体（宿主）对胎盘或胎儿表达
的父系抗原产生的免疫反应，可类比为同种异体移
植物排斥反应。

２　慢性胎盘炎性疾病的临床表现

与急性胎盘炎症临床表现“显著且典型”特点相
比，慢性胎盘炎症临床表现具有“母儿差异”的特点：
母体症状多隐匿、非特异性，易被漏诊；而胎儿及新
生儿症状则与胎盘功能受损程度直接相关，多表现
为“慢性缺氧缺血”相关的异常。目前已发现，慢性
胎盘炎症可能与以下几种主要结局相关：流产、早
产、妊娠期高血压疾病、胎儿生长受限、新生儿同种
免疫性血小板减少症（可能相关）、新生儿呼吸窘迫
综合征以及远期神经认知和发育异常。各种病变亚
型临床表现具有差异性且有些类型具有较高的复发
风险。
２．１　病因不明的慢性绒毛炎（ＶＵＥ）：孕晚期为主，
临床表现主要集中在胎儿生长受限与母体高血压　
ＶＵＥ是ＣＰＩ中研究较深入的亚型，以绒毛间质内
淋巴细胞、组织细胞浸润为核心，无明确感染源，需

通过病理排除ＴＯＲＣＨ等病原体感染。ＶＵＥ的分
级是基于炎症细胞累及连续绒毛的数量，可分为低
级别和高级别。低级别ＶＵＥ定义为至少２个病灶
中少于１０个连续绒毛受累，进一步分为局灶性（仅
１张切片有病灶）和多灶性（２张及以上切片有病
灶）；高级别ＶＵＥ定义为１张或多张切片中多个病
灶，至少１个病灶中存在１０个及以上连续绒毛受
累，进一步划分为斑片状（３０％及以下的远端绒毛受
累）和弥漫性（３０％以上）［１］。其临床表现通常集中
于晚孕期，且与胎儿生长及母体血管并发症密切相
关：

（１）胎儿方面的相关临床表现
生长异常：不明原因慢性绒毛炎与ＦＧＲ、低出

生体重和小于胎龄儿（ｓｍａｌｌｆｏｒｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌａｇｅ，
ＳＧＡ）相关［１１１３］。一项ＣＰＩ与不同妊娠并发症相关
研究中发现［１４］，４５％病例伴出生体重低于同孕周
１０ｔｈ百分位，其中２９．７％符合胎儿生长受限（ＦＧＲ，
超声估测胎儿体重＜１０ｔｈ百分位＋子宫动脉／脐动
脉血流异常或羊水过少），１４．８％为单纯ＳＧＡ（仅体
重偏低无血流异常）；高级别ＶＵＥ与ＦＧＲ的关联
更强，低级别ＶＵＥ虽症状较轻，但仍可能增加远期
神经发育风险。在一项荟萃分析中认为［１５］，在
ＳＧＡ／ＦＧＲ婴儿的胎盘中，２８％存在不明原因绒毛
炎（ＶＵＥ）。还有学者认为，ＶＵＥ是足月型ＳＧＡ的
独立危险因素［１６］。伴有无血管绒毛和（或）干绒毛
血管闭塞时，新生儿脑病、脑瘫或其他神经发育异常
的风险明显增加［１７］。

宫内死亡风险：５％～７％病例合并ＩＵＦＤ，尤其
当ＶＵＥ合并绒毛血管闭塞性病变时，因绒毛血流
灌注不足，ＩＵＦＤ风险显著升高。一项针对伴有
ＶＵＥ的死胎胎盘研究，认为Ｔｈ１型免疫反应可能
与之相关［１８］。

（２）母体方面的相关临床表现
妊娠期高血压疾病（ｐｒｅｇｎａｎｃｙｉｎｄｕｃｉｎｇｈｙｐｅｒ

ｔｅｎｓｉｏｎ，ＰＩＨ）：２８．４％病例合并ＰＩＨ，包括妊娠期
高血压（新发血压≥１４０／９０ｍｍＨｇ）及子痫前期（高
血压＋蛋白尿／肝肾功能异常），其中晚孕期ＰＩＨ病
例中６８％伴ＶＵＥ，推测炎症介导的胎盘血管重构
异常是共同病理基础［１４］。
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（３）其他并发症
肥胖可能是ＶＵＥ发生的一个易感因素，但其

作用机制尚不明确［１９］。肥胖人群中，后代为女婴的
胎盘病变发病率几乎是正常人的两倍［２０］。其他如
未足月胎膜早破（ｐｒｅｔｅｒｍｐｒｅｍａｔｕｒｅｒｕｐｔｕｒｅｏｆ
ｍｅｍｂｒａｎｅｓ，ＰＰＲＯＭ）、羊水过少／无羊水，早产等可
能与炎症破坏胎盘胎膜屏障功能相关。
２．２　慢性蜕膜炎（ＣＤ）：全孕期均可发生，多见于早
产及流产　ＣＤ以蜕膜内浆细胞（生理状态下蜕膜
无浆细胞）和（或）密集淋巴细胞浸润为特征，可累及
胎盘底蜕膜或包蜕膜，发生于全孕期，是ＣＰＩ中常
见的亚型之一。其病因既包括感染因素，也包括妊
娠期间其他抗原刺激事件（如同种免疫反应）。临床
表现以早产和流产为突出特点：

（１）早产：发生率高，慢性蜕膜炎在早产儿胎盘
和足月胎盘所占比例分别为８％～２５％和２％～
１３％［８，２１］。＜３４周早发型早产病例中８８％伴ＣＤ，
且ＣＤ常与ＰＰＲＯＭ并存［１４］。

（２）流产：风险提高，多见于自然流产，核型正常
自然流产发生率为９％～２０％，异常自然流产发生
率为４％～３０％，尤其多见于复发性流产患者
中［２２，２３］。少部分还可见于ＩＵＦＤ，且常有与ＶＵＥ
和慢性绒毛膜羊膜炎伴发。

（３）其他并发症：ＦＧＲ、羊水过少／无羊水、母体
存在尼古丁滥用病史、合并其他自身免疫性疾病（如
系统性红斑狼疮）。
２．３　慢性绒毛膜羊膜炎（ＣＣ）：孕晚期为主，常与其
他亚型重叠　ＣＣ定义为绒毛膜羊膜或绒毛膜板内
淋巴细胞浸润，可呈弥漫或局灶分布，常与ＶＵＥ或
ＣＤ重叠，临床表现与重叠亚型高度相关，同时具有
自身特征。

母体与胎儿并发症：与晚期自发性早产的关联
最为密切，尤其是３４～３７周的晚期早产，而急性绒
毛膜羊膜炎则最常与小于２８周的极早期早产相
关［２４］。研究还发现，慢性绒毛膜羊膜炎与新生儿脑
白质损伤相关，但这种风险增加仅在同时存在慢性
绒毛膜羊膜炎和脐带炎的新生儿中观察到，单独存
在其中任何一种病变均与脑白质损伤无关联［２５］。
其他：肥胖、ＰＰＲＯＭ、ＦＧＲ、ＩＵＦＤ，这些往往伴发有

其他亚型的慢性炎症。
２．４　慢性组织细胞性绒毛间隙炎（ＣＨＩ）：早中孕期
高发，妊娠丢失风险极高　ＣＨＩ以绒毛间隙内大量
单核巨噬细胞群（主要以ＣＤ６８阳性的组织细胞，含
少数ＣＤ４／ＣＤ８比值为１的Ｔ淋巴细胞）浸润为核
心，不侵犯绒毛本身。这一类型是ＣＰＩ中预后最差
的亚型，高发于早中孕期（平均孕周１９．５周），临床
表现以妊娠丢失和严重并发症为核心。诊断此疾病
的前提是需排除疟疾、新型冠状病毒肺炎（ＣＯＶＩＤ
１９）等感染引发的慢性绒毛间隙炎。近期研究表明，
慢性绒毛间隙炎是新型冠状病毒肺炎（ＣＯＶＩＤ１９）
经胎盘胎儿感染的风险因素［２６］。

在所有胎盘病变中，慢性组织细胞性绒毛间隙
炎（ＣＨＩ）的复发风险最高，复发率约为６７％～
１００％，常见于复发性流产、ＦＧＲ、早产和ＩＵＦＤ［２７，２８］。
伴有ＣＨＩ的孕妇在怀孕２２周后分娩，其胎儿生长
受限和死产的发生率均很高，分别为６２％和４６％，
很少生长至足月［２９］。一项大样本胎盘病理研究中，
存在ＣＨＩ表现且存活至中晚孕期的病例中，２２．２％
合并ＨＤＰ，２７．８％合并早产（多为＜３４周早发型），
１６．７％伴ＦＧＲ；此外，２２．２％母体有≥２次既往流产
史，１１．１％合并自身免疫病（如抗磷脂综合征）［１４］。
２．５　嗜酸性粒细胞／Ｔ细胞绒毛膜血管炎
（ＥＴＣＶ）：罕见亚型，多为偶然发现　ＥＴＣＶ以胎儿
大血管（如绒毛膜板血管）壁及管腔内嗜酸性粒细
胞、Ｔ细胞浸润为特征，常伴血管壁坏死或血栓形
成，是ＣＰＩ中最罕见的亚型（仅占ＣＰＩ病例的
２．３％），临床表现较轻微且缺乏特异性。

该病于２００２年首次被描述，其在妊娠中的发生
率为０．２％～０．７％［３０］。高发于中晚孕期，多因其他
并发症（如ＰＰＲＯＭ、ＦＧＲ、早产、肥胖等）行胎盘病
理检查时偶然发现，无独立典型症状。因病例数少，
ＥＴＣＶ与远期结局的关联尚不明确，但胎儿血管血
栓形成可能增加胎儿宫内缺氧风险。
２．６　重叠病变：症状叠加，风险升高　ＣＰＩ病例往
往存在２种及以上亚型重叠，以ＶＵＥ＋ＣＤ、ＣＤ＋
ＣＣ、ＣＤ＋ＣＨＩ形式多见，临床表现随重叠亚型组合
呈现“风险叠加”特征。

晚孕期重叠病变（如ＶＵＥ＋ＣＤ、ＶＵＥ＋ＣＣ），
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主要表现为ＦＧＲ（３０％～４０％）、ＨＤＰ（２５％～３０％）
及晚发型早产（２５％～３５％），症状较单一亚型更严
重，如ＶＵＥ＋ＣＤ病例中ＦＧＲ发生率高于单纯
ＶＵＥ或ＣＤ。早中孕期重叠病变（如ＣＤ＋ＣＨＩ），合
并早期流产（６６．７％），因蜕膜炎症与绒毛间隙阻塞
双重作用，流产风险显著高于单一亚型［１４］。
２．７　感染性慢性胎盘炎性病变：早中孕期多见，需
要辅助其他检查确诊　目前已报道的极少部分胎盘
慢性炎性病变是由病原微生物感染引发的，主要病
理特征为慢性绒毛炎及绒毛间隙炎。一般发生于妊
娠早、中期。但多数没有特异性组织病理学表现，形
态学无法明确微生物类型，需要结合病原微生物学
检查明确。目前已报道的感染性病变与流产、早产、
新生儿功能障碍和发育异常等后果相关［３１３３］。

胎盘病理形态学上的改变对于一些特异性病原
体感染的病变能够起到提示作用。例如肉芽肿性绒
毛炎，提示弓形虫和巨细胞病毒；浆细胞性绒毛炎，
提示巨细胞病毒、梅毒、单纯疱疹病毒；伴有含铁血
黄素或血栓的慢性绒毛炎：提示巨细胞病毒；绒毛间
隙炎（以组织细胞及含有疟原虫的红细胞为组成）：
提示疟疾。

胎盘慢性炎症，如ＣＤ、ＣＨＩ、ＶＵＥ常常合并绒
毛周围大量纤维蛋白沉积（ｍａｓｓｉｖｅｐｅｒｖｉｌｌｏｕｓｆｉｂｒｉｎ
ｄｅｐｏｓｉｔｉｏｎ，ＭＰＦＤ），有报道与柯萨奇病毒Ａ１６感
染有关［３４］，以及与冠状病毒２型（ＳＡＲＳＣｏＶ２）感
染有关［２６］。所以在ＭＰＦＤ的胎盘病例中，需要仔
细评估是否合并胎盘的慢性炎症性疾病。

３　慢性胎盘炎性疾病的临床意义及挑战

ＣＰＩ临床意义不仅在于明确不良妊娠结局的病
因，更在于指导妊娠管理、优化新生儿预后及警示后
续妊娠，对临床实践具有重要指导价值。有一项有
关慢性胎盘炎性疾病与胎儿生长发育相关的研究显
示慢性胎盘炎性疾病的患病率为２１％，其中这类疾
病在低出生体重儿中的发生率达到５４．９％［３５］。
ＣＰＩ的临床表现不仅体现在对母体及胎儿的短期影
响，如：流产、胎儿生长受限、早产、妊娠期高血压疾
病等，更是对新生儿产生远期神经发育障碍影响。
有学者报道在宫内生长受限的患者中，ＶＵＥ与２岁

内发育指数降低的风险增加相关，例如大运动发育
落后、精细运动发育落后或语言发育迟缓等［３６］。

ＣＰＩ的临床表现具有隐匿性特点，导致其在孕
期难以确诊。提高早期预警意识，识别高风险人群：
具有ＣＰＩ病史、患有自身免疫性疾病（如系统性红
斑狼疮）、反复流产、不良孕产史以及母体有感染暴
露病史。针对这些人群需要做好风险分层管理，动
态监测以及实施干预。后续针对ＣＰＩ患者的新生
儿需要长期随访，尤其关注神经发育与生长发育情
况。ＣＰＩ的复发风险较高，针对这些患者的再次妊
娠进行指导及预防干预，从而降低复发风险。

尽管ＣＰＩＤｓ的临床意义已得到初步证实，但目
前仍存在诸多未解决的问题：①诊断标志物缺乏：尚
无特异性血清标志物（如炎症因子、胎盘相关分泌蛋
白）可用于孕期确诊ＣＰＩ，仍依赖产后胎盘病理；②
治疗手段有限：由于慢性胎盘炎性疾病的诊断是在
妊娠结束后，其主要意义在于防止再次妊娠复发，抗
炎或免疫调节治疗的证据并不一致，临床对明显的
复发病例进行探索性治疗。③远期预后机制不清：
ＣＰＩ导致新生儿远期神经发育障碍的具体分子机制
尚未明确，难以制定针对性的预防措施。

４　总结

目前随着胎盘病理诊断的规范化，更多的病理
医生以及临床医生对胎盘疾病认识不断加深。但是
对于胎盘慢性炎性病变，由于其临床表现的隐匿性，
以及病理特征的不典型性，还是存在其重要性被低
估，且诊断率偏低的现状。充分认识这一类疾病，并
把它们识别出来，需要病理及临床的共同努力，从而
为这一类患者及其后代提供有效的治疗及预防。
利益冲突　所有作者声明不存在利益冲突

参考文献

［１］　ＫＨＯＮＧＴＹ，ＭＯＯＮＥＹＥＥ，ＡＲＩＥＬＩ，ｅｔａｌ．Ｓａｍｐｌｉｎｇａｎｄ
ｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎｓｏｆｐｌａｃｅｎｔａｌｌｅｓｉｏｎｓ：Ａｍｓｔｅｒｄａｍｐｌａｃｅｎｔａｌｗｏｒｋ
ｓｈｏｐｇｒｏｕｐｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＡｒｃｈＰａｔｈｏｌＬａｂＭｅｄ，
２０１６，１４０（７）：６９８７１３．

［２］　ＴＨＯＲＮＢＵＲＧＫＬ，ＭＡＲＳＨＡＬＬＮ．Ｔｈｅｐｌａｃｅｎｔａｉｓｔｈｅｃｅｎ
ｔｅｒｏｆｔｈｅｃｈｒｏｎｉｃｄｉｓｅａｓｅｕｎｉｖｅｒｓｅ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，
２０１５，２１３（４Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ１４Ｓ２０．

１２



·专题笔谈· 《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０２５年第１７卷第４期

［３］　ＣＨＩＢＨ，ＭＵＤＥＮＤＡＶ，ＬＥＶＹＪ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃ
ｃｈｏｒｉｏａｍｎｉｏｎｉｔｉｓａｎｄｔｈｅｒｉｓｋｏｆｐｅｒｉｎａｔａｌｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉ
ｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ１ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００６，
１９４（１）：１７４１８１．

［４］　ＢＥＮＩＲＳＣＨＫＥＫ，ＣＯＥＮＲ，ＰＡＴＴＥＲＳＯＮＢ，ｅｔａｌ．Ｖｉｌｌｉｔｉｓ
ｏｆｋｎｏｗｎｏｒｉｇｉｎ：ｖａｒｉｃｅｌｌａａｎｄｔｏｘｏｐｌａｓｍａ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，１９９９，
２０（５６）：３９５３９９．

［５］　ＳＡＴＯＳＡＲＡ，ＲＡＭＩＲＥＺＮＣ，ＢＡＲＴＨＯＬＯＭＥＷＤ，ｅｔａｌ．
Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｏｆｖｉｒａｌａｎｄｂａｃｔｅｒｉａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐｌａ
ｃｅｎｔａａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｍｏｒｂｉｄｉｔｙａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｔｈｅ
ｎｅｗｂｏｒｎ［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，２００４，３５（５）：５３６５４５．

［６］　ＲＥＤＬＩＮＥＲＷ．Ｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙ：ｎｏｎｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ
ｃｈｒｏｎｉｃｖｉｌｌｉｔｉｓｉｎｔｈｅｐｌａｃｅｎｔａ［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，２００７，３８（１０）：
１４３９１４４６．

［７］　ＥＲＮＳＴＬＭ，ＣＲＯＵＣＨＪ，ＲＩＮＤＥＲＨ，ｅｔａｌ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌｅｔｉｏｌｏ
ｇｙｆｏｒｃｈｒｏｎｉｃｖｉｌｌｉｔｉｓｉｓｎｏｔｓｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅ
ａｃｔｉｏｎｆｏｒ１６ＳｒＲＮＡＤＮＡ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＤｅｖＰａｔｈｏｌ，２００５，８
（６）：６４７６５３．

［８］　ＫＩＭＣＪ，ＲＯＭＥＲＯＲ，ＫＵＳＡＮＯＶＩＣＪＰ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｆｒｅｑｕｅｎ
ｃｙ，ｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ，ａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｃｈｒｏｎｉｃ
ｃｈｏｒｉｏａｍｎｉｏｎｉｔｉｓ：ａｌｅｓｉｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｐｒｅ
ｔｅｒｍｂｉｒｔｈ［Ｊ］．ＭｏｄＰａｔｈｏｌ，２０１０，２３（７）：１０００１０１１．

［９］　ＬＥＥＪ，ＲＯＭＥＲＯＲ，ＤＯＮＧＺ，ｅｔａｌ．Ｕｎｅｘｐｌａｉｎｅｄｆｅｔａｌｄｅａｔｈ
ｈａｓａｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｓｉｇｎａｔｕｒｅｏｆｍａｔｅｒｎａｌａｎｔｉｆｅｔａｌｒｅｊｅｃｔｉｏｎ：
ｃｈｒｏｎｉｃｃｈｏｒｉｏａｍｎｉｏｎｉｔｉｓａｎｄａｌｌｏｉｍｍｕｎｅａｎｔｉｈｕｍａｎｌｅｕｃｏ
ｃｙｔｅａｎｔｉｇｅｎａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ［Ｊ］．Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１１，５９（５）：９２８
９３８．

［１０］　ＬＥＥＪ，ＲＯＭＥＲＯＲ，ＸＵＹ，ｅｔａｌ．ＤｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆａｎｔｉＨＬＡａｎ
ｔｉｂｏｄｉｅｓｉｎｍａｔｅｒｎａｌｂｌｏｏｄｉｎｔｈｅｓｅｃｏｎｄｔｒｉｍｅｓｔｅｒｔｏｉｄｅｎｔｉｆｙ
ｐａｔｉｅｎｔｓａｔｒｉｓｋｏｆａｎｔｉｂｏｄｙｍｅｄｉａｔｅｄｍａｔｅｒｎａｌａｎｔｉｆｅｔａｌｒｅｊｅｃ
ｔｉｏｎａｎｄｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｐｒｅｔｅｒｍｄｅｌｉｖｅｒｙ［Ｊ］．ＡｍＪＲｅｐｒｏｄＩｍ
ｍｕｎｏｌ，２０１３，７０（２）：１６２１７５．

［１１］　ＳＥＢＡＳＴＩＡＮＴ，ＲＡＶＩＫＵＭＡＲＧ，ＣＲＡＳＴＡＪ．Ｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆ
ｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙ（ＶＵＥ）：ｅｆｆｅｃｔｏｎｐｌａｃｅｎｔａｌｓｉｚｅａｎｄａｓｓｏｃｉ
ａｔｉｏｎｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓ［Ｊ］．ＪＭａｔｅｒｎＦｅｔａｌＮｅｏｎａｔａｌ
Ｍｅｄ，２０２２，３５（９）：１６９５１７０２．

［１２］　ＫＯＶＯＭ，ＧＡＮＥＲＨＥＲＭＡＮＨ，ＧＯＬＤＥ，ｅｔａｌ．Ｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆ
ｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｊ
ＭａｔｅｒｎＦｅｔａｌＮｅｏｎａｔａｌＭｅｄ，２０１６，２９（１９）：３１１０３１１４．

［１３］　ＯＳＢＯＲＮＥＢ，ＯＬＴＥＡＮＩ，ＳＵＣＨＡＥ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆ
ｄｉｓｔｉｎｃｔｆｅａｔｕｒｅｓｏｆｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ
ａｎｄｆｅｔａｌｇｒｏｗｔｈｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｄｉａｇｎｏｓｉｓｉｎａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔ
ｆｒｏｍＥａｓｔｅｒｎＯｎｔａｒｉｏ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０２２，１２８：８３９０．

［１４］　ＦＥＩＳＴＨ，ＢＡＪＷＡＳ，ＰＥＣＫＳＵ．Ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｖｅｄｉｓｅａｓｅ，ｐｒｅ
ｔｅｒｍｂｉｒｔｈ，ｆｅｔａｌｇｒｏｗｔｈｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｄｉｓｏｒｄｅｒｓｏｆｔｈｅｐｌａｃｅｎｔａ：ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｓｉｎａｓｉｎｇｌｅｉｎｓｔｉｔｕｔｉｏｎ
ｗｉｔｈａｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｐｒｏｔｏｃｏｌｏｆｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｒｃｈＧｙｎｅ
ｃｏｌＯｂｓｔｅｔ，２０２２，３０６（２）：３３７３４７．

［１５］　ＤＥＲＲＩＣＯＴＴＨ，ＪＯＮＥＳＲＬ，ＨＥＡＺＥＬＬＡＥ．Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｎｇ
ｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙｗｉｔｈｓｔｉｌｌｂｉｒｔｈ
ａｎｄｆｅｔａｌｇｒｏｗｔｈｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎ
ｔａ，２０１３，３４（１０）：８５６８６２．

［１６］　ＢＥＣＲＯＦＴＤＭ，ＴＨＯＭＰＳＯＮＪＭ，ＭＩＴＣＨＥＬＬＥＡ．Ｐｌａｃｅｎ
ｔａｌｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆｕｎｋｎｏｗｎｏｒｉｇｉｎ：ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．
ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００５，１９２（１）：２６４２７１．

［１７］　ＲＥＤＬＩＮＥＲＷ．Ｓｅｖｅｒｅｆｅｔａｌｐｌａｃｅｎｔａｌｖａｓｃｕｌａｒｌｅｓｉｏｎｓｉｎｔｅｒｍ
ｉｎｆａｎｔｓｗｉｔｈｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，
２００５，１９２（２）：４５２４５７．

［１８］　ＤＥＲＲＩＣＯＴＴＨ，ＪＯＮＥＳＲＬ，ＧＲＥＥＮＷＯＯＤＳＬ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒ
ａｃｔｅｒｉｚｉｎｇＶｉｌｌｉｔｉｓｏｆＵｎｋｎｏｗｎＥｔｉｏｌｏｇｙａｎｄＩｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎ
Ｓｔｉｌｌｂｉｒｔｈ［Ｊ］．ＡｍＪＰａｔｈｏｌ，２０１６，１８６（４）：９５２９６１．

［１９］　ＢＥＮＥＶＥＮＴＩＦ，ＢＥＬＬＩＮＧＥＲＩＣ，ＤＥＭＡＧＧＩＯＩ，ｅｔａｌ．Ｐｌａ
ｃｅｎｔａｌｐａｔｈｏｌｏｇｉｃｆｅａｔｕｒｅｓｉｎｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０２３，１４４：
１７．

［２０］　ＬＥＯＮＧＡＲＣＩＡＳＭ，ＲＯＥＤＥＲＨＡ，ＮＥＬＳＯＮＫＫ，ｅｔａｌ．
Ｍａｔｅｒｎａｌｏｂｅｓｉｔｙａｎｄｓｅｘｓｐｅｃｉｆｉｃｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｐｌａｃｅｎｔａｌｐａ
ｔｈｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１６，３８：３３４０．

［２１］　ＡＲＩＡＳＦ，ＲＯＤＲＩＱＵＥＺＬ，ＲＡＹＮＥＳＣ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｐｌａ
ｃｅｎｔａｌｖａｓｃｕｌｏｐａｔｈｙａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎ：ｔｗｏｄｉｓｔｉｎｃｔｓｕｂｇｒｏｕｐｓ
ａｍｏｎｇｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｒｅｔｅｒｍｌａｂｏｒａｎｄｐｒｅｔｅｒｍｒｕｐｔｕｒｅｄ
ｍｅｍｂｒａｎｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，１９９３，１６８（２）：５８５５９１．

［２２］　ＲＥＤＬＩＮＥＲＷ，ＺＡＲＡＧＯＺＡＭ，ＨＡＳＳＯＬＤＴ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｌｅｓｉｏｎｓｉｎｎｏｎｍｏｌａｒｆｉｒｓｔｔｒｉ
ｍｅｓｔｅｒｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓａｂｏｒｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，１９９９，３０（１）：
９３１００．

［２３］　ＬＥＥＪＹ，ＨＯＮＧＪＳ，ＫＩＭＥＮ，ｅｔａｌ．ＰｌａｃｅｎｔａｌＣ４ｄａｓａｃｏｍ
ｍｏｎｆｅａｔｕｒｅｏｆｃｈｒｏｍｏｓｏｍａｌｌｙｎｏｒｍａｌａｎｄａｂｎｏｒｍａｌｍｉｓｃａｒ
ｒｉａｇｅｓ［Ｊ］．ＶｉｒｃｈｏｗｓＡｒｃｈ，２０１４，４６４（５）：６１３６２０．

［２４］　ＬＥＥＪ，ＫＩＭＪＳ，ＰＡＲＫＪＷ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｃｈｏｒｉｏａｍｎｉｏｎｉｔｉｓｉｓ
ｔｈｅｍｏｓｔｃｏｍｍｏｎｐｌａｃｅｎｔａｌｌｅｓｉｏｎｉｎｌａｔｅｐｒｅｔｅｒｍｂｉｒｔｈ［Ｊ］．
Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１３，３４（８）：６８１６８９．

［２５］　ＫＯＲＺＥＮＩＥＷＳＫＩＳＪ，ＲＯＭＥＲＯＲ，ＣＯＲＴＥＺＪ，ｅｔａｌ．Ａ
“ｍｕｌｔｉｈｉｔ”ｍｏｄｅｌｏｆｎｅｏｎａｔａｌｗｈｉｔｅｍａｔｔｅｒｉｎｊｕｒｙ：ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓｏｆｃｈｒｏｎｉｃｐｌａｃｅｎｔａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，ａｃｕｔｅｆｅｔａｌ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｐｏｓｔｎａｔａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｅｖｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＰｅｒｉｎａｔ
Ｍｅｄ，２０１４，４２（６）：７３１７４３．

［２６］　ＤＩＧＩＲＯＬＡＭＯＲ，ＫＨＡＬＩＬＡ，ＡＬＡＭＥＤＤＩＮＥＳ，ｅｔａｌ．
ＰｌａｃｅｎｔａｌｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙａｆｔｅｒＳＡＲＳＣｏＶ２ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｉｎｐｒｅｇ
ｎａｎｃｙ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂ
ｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌＭＦＭ，２０２１，３（６）：１００４６８．

２２



《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０２５年第１７卷第４期 ·专题笔谈·　　

［２７］　ＢＯＳＭ，ＨＡＲＲＩＳＭＯＳＴＥＲＴＥ，ＶＡＮＤＥＲＭＥＥＲＥＮＬＥ，
ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓｏｆｕｎｋｎｏｗｎ
ｅｔｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０２０，９１：１９２３．

［２８］　ＢＯＹＤＴＫ，ＲＥＤＬＩＮＥＲＷ．Ｃｈｒｏｎｉｃｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓ：
ａｐｌａｃｅｎｔａｌｌｅｓｉｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｅｃｕｒｒｅｎｔｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｌｏｓｓ
［Ｊ］．ＨｕｍＰａｔｈｏｌ，２０００，３１（１１）：１３８９１３９６．

［２９］　ＭＡＲＣＨＡＵＤＯＮＶ，ＤＥＶＩＳＭＥＬ，ＰＥＴＩＴＳ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃ
ｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓｏｆｕｎｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙ：ｃｌｉｎｉｃａｌｆｅａ
ｔｕｒｅｓｉｎａｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅｓｅｒｉｅｓｏｆ６９ｃａｓｅｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１１，３２
（２）：１４０１４５．

［３０］　ＫＡＴＺＭＡＮＰＪ．Ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｌｅｓｉｏｎｓｏｆｔｈｅｐｌａｃｅｎｔａ
［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＰｅｒｉｎａｔｏｌ，２０１５，３９（１）：２０２６．

［３１］　ＣＯＳＴＡＭＬ，ＤＥＭＯＲＡＥＳＮＯＢＲＥＧＡＧ，ＡＮＴＯＬＩＮＩ
ＴＡＶＡＲＥＳＡ．ＫｅｙＩｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅＰｌａｃｅｎｔａ［Ｊ］．ＯｂｓｔｅｔＧｙ
ｎｅｃｏｌＣｌｉｎＮｏｒｔｈＡｍ，２０２０，４７（１）：１３３１４６．

［３２］　ＨＥＥＲＥＭＡＭＣＫＥＮＮＥＹＡ．Ｄｅｆｅｎｓｅａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｎｏｆｔｈｅｈｕ
ｍａｎｐｌａｃｅｎｔａ［Ｊ］．ＡＰＭＩＳ，２０１８，１２６（７）：５７０５８８．

［３３］　ＬＯＲＥＡＣＦ，ＰＲＥＳＳＭＡＮＫ，ＳＣＨＵＬＥＲＦＡＣＣＩＮＩＬ．Ｉｎｆｅｃ

ｔｉｏｎｓｄｕｒｉｎｇｐｒｅｇｎａｎｃｙ：Ａｎｏｎｇｏｉｎｇｔｈｒｅａｔ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＰｅｒｉｎａ
ｔｏｌ，２０２５，４９（４）：１５２０７５．

［３４］　ＨＥＬＬＥＲＤＳ，ＴＥＬＬＩＥＲＲ，ＰＡＢＢＡＲＡＪＵＫ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｃｅｎｔａｌ
ＭａｓｓｉｖｅＰｅｒｉｖｉｌｌｏｕｓＦｉｂｒｉｎｏｉｄＤｅｐｏｓｉｔｉｏｎＡｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ＣｏｘｓａｃｋｉｅｖｉｒｕｓＡ１６ＲｅｐｏｒｔｏｆａＣａｓｅ，ａｎｄＲｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅＬｉｔ
ｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＤｅｖＰａｔｈｏｌ，２０１６，１９（５）：４２１４２３．

［３５］　ＳＡＬＡＦＩＡＣＭ，ＲＵＫＡＴＣ，ＤＹＧＵＬＳＫＡＢ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｃｅｎｔａｌ
ｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙａｎｄｆｅｔａｌｇｒｏｗｔｈｉｎａｃｏ
ｈｏｒｔｗｉｔｈｕｎｉｖｅｒｓａｌｐｌａｃｅｎｔａｌｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０２４，
１５４：１９３２００．

［３６］　ＴＯＲＲＡＮＣＥＨＬ，ＢＬＯＥＭＥＮＭＣ，ＭＵＬＤＥＲＥＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅ
ｄｉｃｔｏｒｓｏｆｏｕｔｃｏｍｅａｔ２ｙｅａｒｓｏｆａｇｅａｆｔｅｒｅａｒｌｙｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅ
ｇｒｏｗｔｈｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＵｌｔｒａｓｏｕｎｄＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２０１０，３６
（２）：１７１１７７．

（收稿日期：２０２５１１０２）
编辑：刘邓浩

·视频导读·

复发性慢性胎盘炎性疾病的诊疗探索
王谢桐

（山东省立医院）

　　山东省立医院的王谢桐教授介绍了三种与复发性妊娠不
良结局密切相关的胎盘疾病，包括病因不明的绒毛炎，慢性组
织细胞性绒毛间炎、及大量周围纤维蛋白沉淀，可引起流产、
胎儿生长受限以及子痫前期等妊娠期并发症，且存在明显复
发性风险。目前有众多证据支持同种免疫“胎儿排斥”病因，
随着对其临床意义认识的日益加深，可能会促使更广泛的免
疫抑制治疗实验。王教授希望在临床上重视胎盘病理检查，

认识慢性胎盘疾病的特征和发病机制，以期为妊娠期疾病诊治提供新思路，解决这些临床难题。同时强调在
确定这些综合征的发病机制之前，临床需谨慎诊断和治疗，并对复发性病例进行探索性研究。

犇犗犐：１０．１３４７０／ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｐｄ．２０２５．０４．０１２
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